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Maladies infectieuses. Sans entratner les epidemies meurtrieres du 
passe, la peste est reapparue dans des territoires ou on la croyait eradiquee 
depuis des decennies. LAfrique subsaharienne est la plus touchee avec 
ainsi 250 a 500 cas annuels a Madagascar. 

La reemergence de la peste 


L a peste fut un veritable fleau 
dans l’histoire de l’humani- 
te, provoquant la mort de 
dizaines de millions de per- 
sonnes dans le monde. Trois grandes 
pandemies de peste se sont succedees 
depuis le debut de l’ere chretienne. 
La premiere, appelee peste de Jus- 
tinien (541-767 apres J.C.), aurait 
diffuse depuis l’Egypte vers tout le 
Bassin mediterranean. La deuxieme, 
la peste noire venue d’ Asie centrale, 
toucha l'Europe au XIV C siecle et de- 
truisit plus du quart de sa population 
entre 1348 et 1352. Cette peste noire 
persista en Europe sous forme de 
vagues epidemiques pendant plus de 
trois siecles. La troisieme pandemie 
partit de Hong Kong en 1894 et gagna, 
grace a la navigation a vapeur, des 
pays ou des continents jusqu’alors 
epargnes (Amerique du Nord et du 
Sud, Madagascar, Afrique du Sud...) 
et s’y implanta durablement. C’est 
au cours de cette troisieme pandemie 
qu’Alexandre Yersin identifia, en 
1894, la bacterie responsable de la 
maladie, Yersinia pestis. Paul-Louis 
Simond decouvrit le role des rats 
comme reservoir et mit en evidence, 
en 1898, la transmission de la mala- 
die par piqure de puce. Ces decou- 
vertes permirent la mise en place de 
mesures sanitaires et un meilleur 
controle de la peste dans les zones 
endemiques. L’utilisation des 1934 
d’un vaccin vivant attenue entraina 
une diminution significative de l’in- 
cidence de la peste dans les pays ou 
les epidemies etaient tres meur- 
trieres, mais c’est surtout a partir 
des annees 1940 que le recours aux 
antibiotiques fit chuter considera- 
blement la mortalite de cette maladie 
et le nombre des epidemies. 



Figure 1 BUBON INGUINAL suppurant chez un patient atteint de peste bubonique 
en Algerie en 2003. Eric Bertherat, OMS Geneve. 


Une maladie reemergente 

Cependant, la peste n’a jamais pu 
etre completement eradiquee. Pres 
de 50 000 cas humains ont ete declares 
a l’Organisation mondiale de la san- 
te (OMS) par 26 pays d’ Afrique, Asie 
et Amerique entre 1989 et 2009. 1 Le 
nombre de cas reels est probable- 
ment bien superieur car certaines 
formes cliniques peu specifiques ne 
sont pas diagnostiquees et les formes 
cliniquement diagnostiquees ne sont 
pas toujours confirmees en labora- 
toire. L’Afrique subsaharienne est 
actuellement la partie du monde la 
plus touchee, et plus particuliere- 
ment la Republique democratique 
du Congo, l’Ouganda et surtout Ma- 
dagascar qui est le pays recensant 
le plus de cas humains de peste au 
monde. Entre 250 et 500 cas y sont 
rapportes chaque annee. 2 En Asie, les 
foyers les plus actifs sont en Chine. 
Sur le continent sud-americain, le 


principal foyer se trouve au Perou. 
Quant aux Etats-Unis, ils ne sont pas 
epargnes : une dizaine de cas autoch- 
tones de peste humaine y sont rap- 
portes chaque annee. 3 En 2015, 16 cas 
ont ete declares sur la cote ouest des 
Etats-Unis dont quatre ayant entrai- 
ne la mort du patient. 4 En Europe, 
aucun cas de peste n’a ete signale ces 
dernieres annees. En France, la der- 
niere epidemie a eu lieu a Paris en 
1920 (peste des chiffonniers), et les 
der niers cas frangais de peste ont ete 
recenses en Corse en 1945. 

Une recrudescence importante du 
nombre des cas mondiaux a ete ob- 
servee dans les annees 1990. Pendant 
la meme per iode, la peste a reemerge 
dans des foyers que l’on croyait defi- 
nitivement eteints tableau 1). C’est 
ainsi qu’en Inde une epidemie de 
peste pulmonaire a eclate en 1994 
alors que l’on croyait la maladie era- 
diquee depuis plus de 30 ans. »> 
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REEMERGENCE DE LA PESTE 


Pays [ref] 


Mahajanga (Madagascar) [ref. 27] 


Date des derniers cas 


1928 


Date de reemergence 


1991 


Duree de silence 


63 ans 


Inde [ref. 28] 

1964 

1994 

30 ans 


Mozambique [ref. 29] 

1978 

1994 

16 ans 


Arabie Saoudite [ref. 10] 

= 1954 

1994 

> 40 ans 


Zambie [ref. 30] 

1954 

1997 

43 ans 


Jordanie [ref. 9] 

= 1915 

1997 

> 80 ans 


Algerie [ref. 31] 

1946 

2003 

57 ans 


Afghanistan [ref. 32] 

Jamais rapporte 

2007 



Lybie [ref. 33] 

1984 

2009 

25 ans 


Kirghizistan [ref. 34] 

1983 

2013 

30 ans 


Russie [ref. 35] 

1979 

2013 

34 ans 



Tableau 1. 


En meme temps, des cas de peste 
bubonique ont ete enregistres au 
Mozambique apres plus de 15 ans 
de silence. En 1997, des cas humains 
de peste sont survenus en Jordanie 
apres 80 ans d’absence. La peste est 
egalement reapparue dans la region 
d’Oran en Algerie en 2003 ou les 
derniers cas etaient contemporains 
de la celebre « peste » d’ Albert 
Camus. Des cas humains de peste 
sont survenus en Afghanistan en 
2007 ou aucun cas n’avait jamais 
ete rapporte. Plus recemment, la 
maladie est reapparue en Lybie en 
2009 apres 25 ans de silence, au 
Kirghizistan et en Russie en 2013 
apres 30 et 34 ans d’absence. II s’agit 
le plus souvent d’anciens foyers ou 
la peste se maintenait probablement 
a bas bruit dans le reservoir animal. 

Des rongeurs 
et des puces 

En effet, avant d’etre une maladie 
humaine, la peste est avant tout une 
zoonose touchant principalement 
les rongeurs sauvages et peridomes- 
tiques. Au moins 200 especes diffe- 
rentes de rongeurs sont sensibles a 
des degres divers a la maladie. 5 La 
bacterie est transmise de rongeur a 
rongeur par piqure de puce ; 80 es- 
peces differentes de puces sont impli- 


quees dans le cycle de transmission 
de la peste. Xenopsylla cheopis, la 
puce du rat, s’infecte en prelevant 
du sang sur un animal en phase 
septicemique. Les bacteries ingerees 
se multiplient dans le proventricule 
de l’insecte et finissent par l’obstruer. 
Ce blocage affame la puce et l’oblige 
a piquer maintes fois son hote pour 
se nourrir. Lors des repas sanguins, 
le sang ingere par la puce ne peut 
franchir l’obstacle de son proventri- 
cule bloque et est regurgite au niveau 
du point de piqure en meme temps 
que les bacilles pesteux. A la mort 
du rongeur, la puce abandonne son 
hote pour un autre animal qu’elle va 
contaminer. La bacterie Y. pestis peut 
survivre pendant plusieurs annees 
en dehors de son hote, dans des ter- 
riers de rongeurs morts de peste, 
sans perdre pour autant sa virulence, 
et peut ensuite contaminer les ron- 
geurs sauvages venant recoloniser 
les terriers des annees apres la dis- 
parition de la maladie. 6 

Plusieurs modes 
de transmission 
de I’animal a I’homme 

L’homme peut etre pique par une 
puce infectee s’il vient au contact des 
populations de rongeurs sauvages ou 
s’il vit a proximite de rongeurs peri- 


domestiques (rats) infectes. Chasse, 
camping et agriculture favorisent les 
contacts avec les rongeurs sauvages 
alors que la deterioration des fac- 
teurs socio-economiques (inonda- 
tion, secheresse, precarite) fait se 
rapprocher les rats des habitations. 
La transmission de la peste a 
l’homme peut egalement se faire 
par voie aerienne directe par les 
gouttelettes de Pfliigge de certains 
animaux infectes notamment les 
chats. 7 ’ 8 La consommation de viande 
provenant d’animaux infectes est 
aussi a l’origine de cas humains de 
peste. 9 ' 10 Des cas tres rares de conta- 
mination au travers des conjonctives 
ou d’excoriations cutanees ont ega- 
lement ete decrits. 

Un bubon douloureux 

La forme clinique la plus frequente 
est la peste bubonique. Elle survient 
apres piqure par une puce infectee et 
inoculation sous-cutanee du bacille. 
La multiplication de Y. pestis au point 
d’injection provoque de fagon incons- 
tante une phlyctene. Par le courant 
lymphatique, la bacterie gagne le 
ganglion lymphatique proximal ou 
elle se multiplie et forme un « bu- 
bon ». II s’agit d’une tumefaction tres 
douloureuse, dure, lisse, de petite 
taille entouree par une periadenite 
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(fig- 1). Apres une incubation de 2 a 
5 jours, les signes generaux se carac- 
terisent par un syndrome infectieux 
severe se declarant brutalement et 
associant fievre elevee a 39-40 °C, 
cephalees et frissons. Nausees, vo- 
missements, diarrhees, douleurs 
diffuses et troubles du comporte- 
ment peuvent aussi etre observes. 
Dans le meilleur des cas, apres 8 a 
10 jours le bubon se fistulise et sup- 
pure, puis la suppuration et les 
signes generaux disparaissent en 
quelques semaines. Cependantdans 
50 a 70 % des cas, la bacterie disse- 
mine par voie lymphatique et san- 
guine vers la rate et le foie, et pro- 
voque une septicemie mortelle. 

Une forme pulmonaire 
fulgurante 

Lors de la dissemination a partir 
du bubon, la bacterie peut atteindre 
les poumons et provoquer une forme 
pulmonaire secondaire caracterisee 
par une aggravation des signes 
generaux : fievre a 40-41 °C, alte- 
ration profonde de l’etat general, 
cyanose des extremites, prostration 
et cephalees violentes. Les signes 
pulmonaires apparaissent au bout 
de 48 heures : douleur thoracique, 
toux, expectorations pouvant 
prendre un aspect « sirop de 
framboise », tres forte dyspnee 
avec tachypnee. La radiographie 
thoracique montre des images 
alveolo-interstitielles unilaterales 
ou bilaterales avec des zones 
de condensation traduisant une 
bronchopneumonie. La forme 
pulmonaire de la peste est tres 
contagieuse. Lors de la toux les 
bacilles disperses par aerosols 
sont inhales par les sujets contacts 
et colonisent directement leurs 
poumons, provoquant une peste 
pulmonaire primitive. Dans la forme 
primitive, les signes generaux 
sont d’emblee severes au bout 
d’une courte incubation de quelques 
heures a 2 jours. Le diagnostic 
clinique d’un cas princeps de peste 
pulmonaire est extremement 
difficile en l’absence de notion de 
contagion. L'evolution se fait 
systematiquement vers la mort par 


detresse respiratoire aigue en 2 a 
4 jours en l’absence d’une anti- 
biotherapie tres precoce. 

Des formes cliniques 
moins frequentes 

La peste septicemique est une forme 
rare, consecutive a la penetration 
directe du bacille dans la circulation 
sanguine. Le syndrome infectieux 
est brutal sans signes d’appel, la 
mort survenant en quelques heures. 
La forme pharyngee survient apres 
consommation d’aliments conta- 
mines par Y. pestis. Des cas de peste 
pharyngee ont ete decrits apres 
ingestion de viande d’un chameau 
mort de peste. 9 Cette forme associe 
des adenopathies cervicales, une 
pharyngite avec amygdalite, une 
fievre elevee et les autres signes 
generaux de peste. 

Le diagnostic de peste est difficile 
lorsque le cas survient dans une 
zone non endemique comme lors 
d’une importation. Cependant la 
notion de voyage recent et le 
contexte epidemiologique doivent 
eveiller l’attention. Le diagnostic de 
peste est evoque en cas d’adenopathie 
tendue et douloureuse chez un 
patient febrile, prostre qui a ete 
expose a des rongeurs en zone 
endemique. Pour les formes 
septicemiques et pulmonaires qui 
n’ont aucune particularite clinique 
les differenciant d’une autre cause, 
la notion d’exposition a un malade 
ou un animal infecte est capitale. 

Un diagnostic biologique 
rapide 

La precocite du diagnostic est 
cruciale pour la survie du patient. 

LES PRELEVEMENTS 

Le diagnostic biologique est fonde sur 
la mise en evidence de Y. pestis dans 
les prelevements : phlyctene, aspirat 
de bubon, expectorations, lavages 
broncho-alveolaires, ecouvillonnage 
pharynge ou sang. L’aspirat du bubon 
est obtenu apres disinfection de la 
peau, par ponction du bubon avec une 
aiguille de gros diametre montee sur 
une seringue contenant un peu d’eau 
physiologique qui est injectee et aspi- 



Figure 2. TESTS DE DIAGNOSTIC RAPIDE PAR DETECTION 
DE L’ANTIGENE FI. Test positif : 2 bandes rouges (bandelette de 
droite). Test negatif : 1 seule bande rouge (bandelette de gauche). 
Mino Rajerison, Unite Peste - Institut Pasteur de Madagascar 

ree a plusieurs reprises. La ponction 
ramene un petit volume de serosite 
legerement sanglante. Les expectora- 
tions sont recueillies dans un flacon 
sec sterile. Le sang est preleve sur fla- 
cons pour hemoculture et sur tube sec. 

La recherche du bacille est parfois 
realisee sur des organes preleves 
de cadavres de malades suspects ou 
de rongeurs. II s’agit essentiellement 
de ganglions, du foie, des poumons 
et de la rate. 

Les prelevements sont conserves a 
4 °C en attendant l’analyse. Cette tem- 
perature augmente le temps de survie 
de Y. pestis dans l’echantillon clinique 
tout en inhibant la croissance d’even- 
tuels germes contaminants. Sil’ana- 
lyse bacteriologique ne peut pas 
etre faite sur place, l’echantillon est 
ensemence dans une gelose profonde 
ou dans le milieu de transport de 
Cary-Blair et garde a 4 °C. 

UN TEST DE DIAGNOSTIC 
RAPIDE 

II est utilise depuis 2003 (fig. 2). u II re- 
pose sur la detection de l’antigene FI, 
constituant de la capsule de Y. pestis 
produite in vivo. Le test est effectue 
directement sur les echantillons 
biologiques (aspirations de bubon, 
expectorations, serum) sans equi- 
pement particulier et permet le 
diagnostic de la peste au chevet du 
malade en 15 minutes. Ce test est tres 
utile dans les regions d’endemie »> 
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RECOMMANDATIONS POUR LE TRAITEMENT ANTI BIOTIQUE DE LA PESTE 


Antibiotique 

Posologie 

Administrations par jour 

Streptomycine*, ** 



Adulte 

2 g/j 

2 par voie IM 

Enfant 

30 mg/kg/j 

2 par voie IM 

Doxycycline*, ** 



Adulte 

200 mg/j 

2 per os 

Enfant 

200 mg/j 

2 per os 

Chloramphenicol* 

Adulte 

50 mg/kg/j 

4 par voie IV ou per os 

Enfant 

50 mg/kg/j 

4 par voie IV ou per os 

Levofloxacine** 



Adulte 

500 mg/j 

1 par voie IV ou per os 

Enfant 

10 mg/kg/j, maximum 500 mg/j 

1 par voie IM ou per os 

Ciprofloxacine** 



Adulte 

30 mg/kg/j, maximum 1 200 mg/j 

1 000-1 500 mg/j 

2-3 par voie IV 

2 per os 

Enfant 

30 mg/kg, maximum 800 mg/j 

40 mg/kg, maximum 1000 mg/j 

2 par voie IV 

2 per os 

Tableau 2. * Recommandations de (’Organisation mondiale de la sante en 1999 ; 
of disease Control en 2015. IM : intramusculaire ; IV : intraveineuse 

** Recommandations du Center 


pesteuse. Cependant il ne permet pas 
d’affirmer a lui seul le diagnostic si la 
bacterie n’a pas ete isolee d’au moins 
un patient dans la zone consideree. 

L'EXAMEN 

CYTOBACTERIOLOGIQUE 
DES PRELEVEMENTS. 

L’examen des frottis apres coloration 
de Gram montre des petits bacilles 
a Gram negatif avec parfois une 
coloration bipolaire. 

La mise en culture des prelevements 
est necessaire pour isoler et identi- 
fier la bacterie. Y. pestis se developpe 
sur la plupart des milieux geloses 
habituels et les milieux liquides 
classiques. Le milieu selectif CIN 
(Cefsulodin, Irgasan, Novobiocin) 
permet d’eliminer une partie des 
bacteries presentes dans les preleve- 
ments polycontamines. La bacterie 
a une croissance optimale entre 25 
et 28 °C et un temps de generation 
deux fois plus long que la majorite 
des autres enterobacteries. II est 
done primordial d’incuber les mi- 
lieux de culture a 25-28 °C et de les 


examiner apres 48 heures et jusqu’a 
5 jours pour les hemocultures. En 
effet apres 24 heures d’incubation, 
les colonies sur les boites sont a la 
limite de la visibilite alors qu’apres 
48 heures, elles apparaissent fines, 
mates et translucides. Les colonies 
sur milieu CIN a 36 heures sont blan- 
chatres avec un centre rouge. Les 
milieux liquides restent limpides 
avec un voile et un depot floconneux. 12 
Pour les prelevements polyconta- 
mines (expectorations, ecouvillon- 
nage pharynge) le recours a F ino- 
culation a l’animal de laboratoire 
augmente les chances d’isoler la 
bacterie. L’echantillon biologique 
est injecte par voie sous cutanee. 
A la mort de F animal, la rate est 
prelevee et mise en culture pour 
isoler la bacterie. 13 
L’identification de Y. pestis repose 
sur l’etude de ses caracteres bio- 
chimiques a 28 °C. 14 Y. pestis possede 
une faible activite metabolique. Les 
systemes automatises d’identifi- 
cation bacterienne qui incubent 
les cultures pendant 24 heures a 37 °C 


ne sont pas appropries pour son iden- 
tification. D’autre part Y. pestis et 
Y. pseudotuberculosis ont une tres 
grande homologie genomique empe- 
chant la distinction entre les deux 
especes par la technique de spectro- 
metrie de masse type MALDI-TOF, 
de plus en plus utilisee dans les labo- 
ratoires de biologie medicale. Cela 
a ete illustre recemment par le cas 
d’un patient hospitalise a Paris chez 
lequel une souche isolee du sang 
avait ete identifiee Y. pestis par 
MALDI-TOF. L’analyse phenoty- 
pique de cette souche par le Centre 
national de reference des Yersinia 
a montre qu’il s’agissait d’une Y. pseu- 
dotuberculosis. Ces difficultes 
peuvent etre a l’origine de malheu- 
reux retards de diagnostic. 15 ' 16 
L’espece Y. pestis, bien que phenoty- 
piquement tres homogene, est divisee 
en trois biotypes qui ont des reparti- 
tions geographiques differentes : le 
biotype Antiqua est isole en Afrique 
et en Asie centrale, le biotype Medie- 
valis est retrouve essentiellement en 
Asie, tandis que le biotype Orientalis, 
a l’origine de la troisieme pandemie 
est isole sur tous les continents. 

DETECTION DE LADN 
DE Y. PESTIS 

Des techniques de biologie molecu- 
laire par polymerase chain reaction 
(PCR) ont ete developpees. Elles 
peuvent etre realisees a partir des 
prelevements biologiques et per- 
mettent en quelques heures de porter 
un diagnostic meme si les bacteries 
ne sont plus vivantes. 17 ' 18 Mais ces 
techniques sont rarement dispo- 
nibles au lit du malade dans les pays 
ou la peste est endemique et restent 
reservees aux laboratoires de refe- 
rence et de recherche. 

SERODIAGNOSTIC. 

Une serologie anticorps anti-FI 
existe. C’est un test ELISA qui est 
surtout utilise par les laboratoires 
de reference. 19 La serologie se posi- 
tive generalement 6 a 10 jours apres 
le debut de l’infection. La seroconver- 
sion confirme le diagnostic de peste. 
C’est un diagnostic retrospectif de 
confirmation. 
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LE TYPAGE MOLECULAIRE 

Les techniques developpees pour 
le typage moleculaire, utilisant 
l’electrophorese en champs pulses 
(PFGE), 20 le polymorphisme des 
profils d’hybridation de 1’ ADN geno- 
mique avec des sequences d’inser- 
tion (3IS-RFLP), 21 l’amplification de 
courtes sequences repetees (VNTR) 22 
et plus recemment le polymorphisme 
nucleotidique (SNP) 23 permettent 
d’obtenir une discrimination tres 
fine des souches. Ce typage est utilise 
notamment pour determiner l’ori- 
gine d’une epidemie : emergence 
d’un foyer jusqu’a present silen- 
cieux, re-emergence d’un foyer pre- 
existant ou importation d’un foyer. 

Antibiotherapie, des 
les prelevements faits 

Le pronostic vital est directement 
lie a la precocite du traitement anti- 
biotique. L’antibiotherapie est de- 
marree juste apres le recueil des 
prelevements et est maintenue pen- 
dant 10 jours ou jusqu’a 3 jours 
apres la disparition de la fievre. Un 
traitement per os peut etre substitue 
des que le malade s’ameliore. 

L’OMS preconise trois antibiotiques 
a administrer seuls ou en association 
selon l’intensite des signes clini- 
ques : streptomycine, tetracycline et 
chloramphenicol (dans les formes 
meningees). Les fluoroquinolones 
ont une excellente efficacite dans 
le modele murin mais n’ont jamais 
ete testees dans des essais cliniques 
de traitement de peste humaine. 24 
Cependant, aux Etats-Unis, la Food 
and Drug Administration (FDA) a 
donne son agrement pour l’utilisa- 
tion de levofloxacine et de ciprofloxa- 
cine. Les posologies recommandees 
par l’OMS et le Center for Disease 
Control (CDC) sont indiquees dans 
le tableau 2. 25 ' 26 

Les formes avancees de peste evo- 
luent generalement vers un choc 
septique et un syndrome de defail- 
lance multiviscerale necessitant 
une prise en charge en reanimation. 
Les sujets ayant ete en contact avec 
un malade pestifere ou se trouvant 
dans une zone ou sevit une epidemie 
de peste, regoivent un traitement pro- 


RECOMMANDATIONS POUR LA PROPHYLAXIE DE LA PESTE 

Antibiotique 

Posologie 

Administrations par jour 

Doxycycline*, ** 

Adulte 

Enfant < 8 ans 

200 mg/j 

4,4 mg/kg/j, maximum 200 mg/j 

2 per os 

2 per os 

Sulfamethoxazole-trimethoprime* 

Adulte 

Enfant 

1,6 g/j de sulfamethoxazole 

40 mg/kg/j de sulfamethoxazole 

2 per os 

2 per os 

Ciprofloxacine** 

Adulte 

Enfant 

1 000 mg/j 

40 mg/kg, maximum 1000 mg/j 

2 per os 

2 per os 


iableau 3. * Recommandations de I’Organisation mondiale de la sante en 1999 ; ** Recommandations du Center of 
disease Control en 2015. 


phylactique a base de doxycycline ou 
de l’association sulfamethoxazole-tri- 
methoprime ou encore de ciprofloxa- 
cine. Les posologies recommandees 
sont indiquees dans le tableau 3. 

Prevention : la 
vaccination abandonnee 

Un vaccin vivant attenue (souche 
E V76) mis au point en 1934 avait per- 
mis de diminuer considerablement 
l’incidence de la peste mais ce vaccin 
entrainait des effets indesirables 
parfois severes. Par la suite, des 
vaccins inactives ou « tues » ont ete 
developpes, mais ils avaient une 
mauvaise tolerance, conferaient 
une courte duree de protection et 
n’etaient pas efficaces contre les 
formes pulmonaires. Ces vaccins 
tues ne sont plus utilises. De nos 
jours la vaccination a ete presque 
completement abandonnee sauf 
dans quelques pays comme la Chine 
et la Russie qui utilisent encore le 
vaccin vivant attenue. 

Plusieurs vaccins acellulaires consti- 
tutes de proteines purifiees sont ac- 
tuellement en phase preclinique, 
mais aucun n’a pour l’instant ete 
valide chez l’homme sur le terrain. 
Les recommandations aux voya- 
geurs se rendant dans des foyers 
d’endemie sont d’eviter les contacts 
avec les rongeurs et les animaux 
malades et de se proteger des piqures 
de puces par des repulsifs cutanes 
actifs dans ces zones d’endemie. Le 
port d’equipements de protection 


individuelle (gants, masque, lu- 
nettes, blouse) est preconise pour le 
personnel sanitaire au contact des 
sujets malades. Enfin, les patients 
atteints de forme pulmonaire doivent 
etre places en isolement respiratoire. 

Mesures sanitaires : 
ne pas tuer les rats... 

En cas d’epidemie de peste bubo- 
nique, il ne faut surtout pas commen- 
cer par tuer les rats, car les puces 
s’empresseraient de trouver d’autres 
hotes a proximite, notamment des 
hommes. La premiere mesure sani- 
taire a mettre en place est la desin- 
sectisation des habitations, a l’aide 
d’un insecticide actif contre les 
puces. La seconde mesure consiste 
a eloigner les rats des habitations en 
eliminant les sources de nourriture 
(evacuation des ordures, protection 
des garde-manger) et les gites mur ins 
potentiels (debroussaillage). 

DES FOYERS NATURELS 
QUI PERSISTENT 

La peste n’est plus le fleau historique 
qui a marque la memoire collective 
mais elle reste d’actualite du fait de 
la persistance de foyers naturels sur 
trois continents, de sa reemergence 
dans le monde et de la possibilite de 
son importation accidentelle dans 
tous les pays. La gravite de la maladie 
impose un diagnostic clinique et une 
confirmation biologique rapides 
car la survie des patients depend de 
la precocite de l’antibiotherapie. ® 
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MISE AU POINT 

LA PESTE 


RESUME LA REEMERGENCE 
DE LA PESTE 

La peste a ete une das maladies las plus mortiferes de 
I'histoire de I'humanite jusqu’a I'arrivee da la vaccination 
et des antibiotiques qui en ontfait chute considerablement 
le nombre de cas. Elle est faussement consideree de nos 
jours comme une maladie du passe. Elle n’a en effet pas 
disparu et continue a evoluer a has bruit dans son reservoir 
animal. Des foyers naturels persistent sur trois continents 
et d'autres foyers que Ion croyait eteints emergent a nou- 
veau. L'importation de la peste est de plus toujours possible 
dans tous les pays du mnnde. La peste se presente sous 
deux formes cliniques principals : bubonique et pulmo- 


naire. Sans traitement, la mortalite est de 40 a 70 % dans 
la forme bubonique et de 100 % dans la forme pulmonaire. 
La precocite du diagnostic clinique est primordiale pour la 
survie du patient. Face a une suspicion de peste, Lantibio- 
therapie est debutee des que les echantillons biologiques 
ont ete preleves. Le diagnostic est confirme par la presence 
de Yersinia pestis dans les prelevements. 

SUMMARY REEMERGENCE OF PLAGUE 

Plague was one of the most devastating diseases of human 
history until vaccination and antibintic therapy considerably 
reduced the number of cases. Nowadays plague tends to 
be considered a disease of ancient times. However the 


disease has never disappeared and persists in its animal 
reservoir. Natural endemic foci stiil remain in three conti- 
nents and ether foci that were considered cleared of plague 
re-emerge. Plague importation may also occur everywhere 
in the world. The two main clinical forms are the bubonic 
plague and the pneumonic plague. If not treated by appro- 
priate antibiotics, the mortality rate is 40-70% for the 
bubonic form and 100% for the pneumonic form. A prompt 
clinical diagnosis is essential. If plague is suspected, an- 
tibiotics are given immediately after clinical samples are 
taken and diagnosis is confirmed by the presence of 
Yersinia pestis in the samples. 
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